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Die Torula-Infektion, insbesondere die in ihrem Gefolge auftretende 
Meningoencephalitis, ist seit ihrer ersten Beschreibung dnrch BUSSE 
zum Gegenstand zahlreicher kasuistischer Mitteilungen, einiger Mono- 
graphien (STODDARD U. CUTLER, FREEMAN, COX u. TOLHURST) lind tier- 
experimenteller Untersuchungen (KLARFELD tl. a.) gemacht worden. Die 
umfassende l~bersicht, die HOFFMEISTER kfirzlich in der deutschen Lite- 
ratur  gegeben hat, fiillte eine lange bestehende Liicke aus und bringt 
alles Wesentliche zur Biologie und Klinik dieser Infektionskrankheit.  
Wenn wir fiber eigene Deobachtungen berichten, so geschieht dies 
nicht, um die etwa 200 F~lle der Weltli teratur zu vermehren; unser 
Interesse gilt vielmehr den Besonderheiten der pathologischen Anatomie 
des Prozesses am Nervensystem. Wir denken hierbei einmal an den yon 
allen Autoren mehr o(ter weniger stark betonten Mangel an gliLsen und 
mesodermalen Reaktionen sowie an die ausgedehnte und intensive Ver- 
breitung der Hefen. Diese Besonderheit land bislang keine einleuchtende 
Erklgrung und hat  zu mancherlei Vermutungen und Hypothesen Anla6 
gegeben, zu denen HOFFMEISTER kritisch Stellnng genommen hat. Wei- 
terhin fgllt auf,. da[~ SPATZ in seinem bekannten Encephalitisreferat die 
experimentelle Blastomykose, deren Erreger mit  der Torulopsis neofor- 
roans identisch ist (LoDDER U. DE MINJER), als Prototyp der metasta- 
tischen Herdencephalitis herausgestellt hat. Auf der anderen Seite wird 
aber die Toru]ameningitis yon SCHALTENBRA57D U. BALLEY und in 
jiingster Zeit von ERBSLOH und WOLFERT aIs Beispiel einer ,,diffusen 
chronischen Meningopathie" mit  Ausbreitung in Liquorr~umen und 
Lymphspal ten des Nervensystems angesehen. An Hand eigener Befunde 
glauben wir zu dem einen oder anderen Punkt  Stellung nehmen zu 
kLnnen. 
* tterrn Prof. Dr. HALLERVORDE57 in Verehrungzum 70. Geburtstag gewidmet. 
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Wir  k o n n t e n  4 F~,lle von  Torula-Meningoencephali t i t is  eingehend histo- 
logisch untersuchen.  Die Krankengeschich ten  sollen nur  in Kiirze ab- 
gehandel t  werden 1. 
Fall 1. Nr. 2093. 17 Jahre alter Schfiler, der im Alter yon 10 Jahren mit einer 
Schwellung der ttalslymphknoten erkrankte. 2 Jahre sp~ter wurde auf Grund 
histologischer Untersuchung eines Probeexidats die Diagnose auf Morbus tIodgkin 
gestellt. Der Junge blieb seitdem hinfgllig. 8 Monate vor dem Tode traten die ersten 
meningitisehen Symptome in Form starker anfallsweiser Kopf- und OhTenschmer- 
zen auf. 4 Monate sp~ter wurden Augenmnskell~hmungen, Retinitis optica (wahr- 
scheinlieh Stauungspapille) und Paraspastik der Beine festgestellt. Der weitere Ver- 
lauf war neben Allgemeinerscheinungen Tie intermittierend-remittierendes Fieber 
und Marasmus, durch einen zur Verbl6dung ftihrenden dementativen Abbau ge- 
kennzeichnet. Die Sektion ergab eine generalisieite Toiulopsis neoformans-Infek- 
tion mit Befall fast aller inneren Organe, der Haut und des Nervensystems. Bereits 
makroskopisch waren auBer einer sulzigen Meningitis zahllose cystenartige milisIe 
L/~sionen in Hirnrinde und Stammganglien zu erkennen. Wahrend die Meningitis 
besonders stark fiber der Basis und in den Cisternen ausgepr~gt war, zeigten die 
Ver~nderungen der grauen Substanz keinen besonderen Pr~dilektionsort. 
Fall 2. Nr. 13661. 69 Jahre alter Mann. Bei ihm wurde 3 Jahre vor dem Tcde 
ein Tumor der G~umenmundel entfernt und histologisch als Lymphosarkom dis gno- 
stiziert. 6 Wochen vor dem Tode erkrankte der Pat. plStzlich mit Kopf- und Nacken- 
schmerzen und Anfallen yon BewuBtlosigkeit. Mehrfaehe Probepunktionen des 
Gehirns ergaben keinen sicher krankhaften Befund. Der Kranke wurde zunehmend 
somnolent, magerte zur Kachexie ab und starb in tiefer Bewu~tlosigkeit. Die Sek- 
tion zeigte eine Torulopsis neoformans-Infektion des Nervensystems, der Haut und 
des Retroperitonealraumes, mit Bildung einer faustgrol]en Granulationsgesehwulst. 
Die Meningen waren verdickt und trfibe, Rinde und Stammganglien wie~zen zahl- 
reiche flohstichartige VeI~nderungen auf. 
Fall 3. Nr. 11506. Ein 38 Jahre alter Mann erkrankte l l  Wochen vor seinem 
Tode mit rostbraunem AusfluB aus der ttarnr6hre. 5 Wochen spater stellte sich ein 
indolentes Ulcus auf der Stirn ein. Zur selben Zeit traten Kopf- und Nackenschmer- 
zen auf. Bald danaeh klagte der Pat. fiber Sehversc.!flechterung, Schluekst6rungen, 
Miidigkeit und Benommenheit. Zweimal kam es zu Ubelkeitsanfgllen mit Erbrechen 
und zweimal zu synkopalen Anfallen. Eine Woche vor dem Tode ertaubte der 
Kranke fast pl6tzlich. Gleichzeitig stellte er Parasthesien in den Fingern fest. Die 
neurologische Untersuchung ergab eine doppelseitige Abducensparese, Nystagmus 
horicontalis und Stauungspapille. Im Sch~deldach liellen sich r6ntgenologisch 
mehrere kreisrunde Aufhellungen nachweisen. Der weitere Verlauf brachte eine 
rapide Verschlechterung und der Pat. starb unter den Zeichen einer Meningoenee- 
phalitis mit erh6htem intrakraniellem Druck. Bei der Sektion land sich eine Toru- 
lopsis neoformans-Infektion der rechten Lunge, der Prostata, der Haut, der Schadel- 
kalotte und des Nervensystems. Die Meningen waren sulzig verdiekt. In der tIirn- 
rinde fanden sich zahlreiche kn6tchenartige Ver~nderungen. 
Fall 4. Nr. 2089. Diese 38 Jahre alte Hausfrau erkrankte 3 Wochen vor dem 
Tode mit Schmerzen fiber den Augen. Sie nahmen raseh an Intensit~t zu und breite- 
ten sich fiber den ganzen Kopf aus. Nach 14 Tagen waren sie so unertraglieh, dal3 
sich die Pat. kaum noeh bewegen konnte. Gleichzeitig bestand rStlicher AusfluB 
aus der Nase. Es stellten sich Stauungspapille, periphere Facialisparese und zu- 
nehmcnder Stupor ein. 3 Wochen nach dem Auftreten der ersten Krankheits- 
zeichen starb die Pat. in tiefer Bewul]tlosigkeit. Die Sektion ergab eine Torulopsis 
neoformans-Infektion von Lungen, Leber und NasennebenhShlen. Das Gehfin 
1 Die pathologiseh-anatomischen Diagnosen yon den F~llen 1 und 4 stammen 
aus dem Pathologisehen Institut der University of Michigan (Direktor: Prof. CARL 
V. WELLER). Fall 2 wurde uns vom Foot Memorial Hospital Jackson, Michigan, zur 
Verftigung gestellt, Fall 3 hat uns Dr. C. F. LIST, Grand Rapids, Michigan, freund- 
licherweise fiberlassen. 
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zeigte eine mgflige Triibung der Meningen, die leicht verdickt waren. Die Hirn- 
rinde liel3 keine makroskopischen Ver~nderungen erkennen- 
Die Fiille 1, 3 und 4 boten klinisch das Bild einer Allgemeininfektion 
mit  Meningoencephalitis. Im  Liquor fanden sich DruckerhShung, Pleo- 
cytose, EiweiBvermehrung, meningitische Kolloidkurven und Erniedri- 
gung des Zuckergehaltes. Bei Fall 3 und 4 wurden die Erreger im Liquor 
nachgewiesen. W~thrend im ersten Fall die meningitischen Symptome 
8 Monate lang bestanden, t ra ten sie im zweiten und dri t ten Fall erst 
6 Wochen vor dem Tode auf. I m  vierten Fall betrug die gesamte Krank- 
heitsdauer nur 3 Wochen. 
Histologischer Be/und. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden wir, dab sich die 
L~sionen in unseren Fi~llen qualitativ nur wenig unterschieden. So halten 
w i r e s  ffir zweckm~tf~ig, die histologischen Befunde summarisch abzu- 
handeln. 
Die Meningen sind in ihrer ganzen Ausdehnung befallen. Es finder 
sich das bekannte Bild einer histiocyt/iren Reaktion (BAUMGARTEN). 
Die Bindegewebsmaschen sind yon Erregern, Histiocyten, Makrophagen, 
Plasmazellen, Mast- und Epitheloidzellen sowie von Riesenzellen durch- 
setzt, wogegen Lympho- und Leukocyten stark zuriicktreten, ja oft 
fehlen. Kollagene Fasern und Silberfibrillen sind m ~ i g  vermehrt.  Der 
produktive Charaktcr dieser Ver~nderungen ist im chronischen Fall ] 
am sti~rksten ausgepr~gt ; bei ihm finden sich auch am h ~ u ~ s t e n  Riesen- 
zellen, lm  PERDRAC-Pr~iparat sieht man eine Wucherung yon Binde- 
gewebsfasern, besonders im Bereich der perineuralen Septen (Abb. 1 a). 
Das NI  s sL-Bild (Abb. 1 b) zeigt die Ausbreitung der Hefez ellen und zellige 
Infiltration entlang dieser Septen zum Hirngewebe bin. Es l~f~t weiterhin 
Riesenzellen, Arterienthrombosen und Verk~isungen erkennen. 
Einen weiteren Pr~idilektionsort des pathologischen Prozesses stellen 
die perivasculdren Rdume im Bereich yon Rinde und Stammganglien dar. 
Oftmals sieht man, wie der ProzeI~ sich aus den Meningen entlang der 
GefiiBe in die Hirnrinde vorschiebt. In  allen F~llen finden wir hier ein 
Nebeneinander yon kleinsten, nur mikroskopiscb erkennbaren Entfal- 
tungen bis zur makroskopisch sichtbaren Erweiterung der VIRCHOW- 
RoBINschen R~ume. Diese sind, mit  Ausnahme yon Riesenzellen, mi t  
den gleichen zelligen Elementen ausgefiillt, wie die Maschen der Meningen. 
Dieseperivascul~ren Herdchen sind bis zu etwa 5 m m  Durchmesser groin, 
am grSl3ten und zahlreichsten im Fall 1. In  den tieferen Hirnrinden- 
schichten werden sie seltener, ebenso in 'den St~mmganglien. Nur ganz 
vereinzelt sind sie in der weil~en Substanz anzutreffen. Sie lassen 2 ver- 
schiedene Bauarten erkennen. Die eine zeigt ein zahlenm~iBiges Vor- 
herrschen der Hefezellen und erscheint daher hell (Abb. 3). Bei der an- 
deren Art fiberwiegen die histiocyt~ren Elemente, was den L~isionen ein 
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Abb. 1. Fall 1. Mittelhirn mit  austretenden Oculomotoriusnerven. a Bindegewebsf/trbung nach 
PERDRAU. b NISSL-Farbung. Die you cinem hellen Hof unlgcbenen schwarzen Punkte inl Bereich 
der infiltrierten Nerven entsprechen Riesenzellen. Bei x thrombosierte Arterie inmitten einer 
Verkiisung. 
granulomat6ses Aussehen verleiht (Abb. 7). Selbstverst/~ndlich gibt es 
Ubergangsformen. 
Solange die Hefezellen innerhalb der VIRcHow-RoBI?Cschen R~ume 
bleiben, d .h .  solange die Pia-Glia-Membran intakt  ist, sieht man his 
auf eine diffuse fasrige Gliose am Hirngewebe keine Reaktion. Dies 
lassen Abb. 2a  und b deutlich erkennen. Gelegentlich wird die Glia- 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde, Bd. 168. 28 
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Abb. 2. a Fall 1. F~trbung nach MASSOZ~. Kleines Rindengef~tB mit honigwabenartiger Struktur des 
VIRCHOW-ROBINschen B, aumes. Innerhalb der Maschen zah]reiche Hefeorganismen. b Fall 4, Sllber- 
karbonat, Modifikation yon BEL-AIR. Kleines perivasctfl~tres Torulaherdchen in der Rinde. M~tBige 
diffuse fasrige Astrocytose. c Fall 1, F~trbung nach MASSON, ~thnliche Verh~tltnisse wie bei Abb. 2a. 
Einzelne Makrophagen auBerhalb des VIRCHOW-ROBINschen Raums mit phagocytierten Hefezellen. 
Abb. 3. Fall 1. NISSL-F~irbung. Lockerer, vorwiegend aus Hefezellen bestehender perivascul~lrer Herd. 
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Pia-Membran von Hefeorganismen durchbrochen. Werden dabei die 
Hefen durch histiocyt~re Elemente - -  es handelt sich meist um Makro- 
phagen - -  eingefangen, so wird unter diesen Umst~nden eine Reaktion 
des nerv~isen Gewebes ebenfalls vermi~t. Erst wenn die Auftreibung des 
Abb.  4. Fall  1. S i lberkarbonat .  Modifikation von BEL-AIR. Fokale  Monstregliazel lwucherung.  
VmcHow-RoBI~schen Raumes durch Hefezellen und mesenchymale 
Elemente ein gewisses Mal~ fiberschreitet, kommt es zu einer deutlichen 
6rtlichen Wucherung der Astroglia. Dasselbe sieht man auch bei klei- 
neren Herdchen mit Immigration von Hefezellen ins Hirngewebe. Im 
letzteren Falle kann auch die Mikroglia in Aktion treten. 
Die Situation dieser gliSsen Reaktion soll an einigen Bildern erl~utert 
werden. Abb. 3 zeigt einen gro$en perivascul~ren Herd. Die Hefezellea 
sind durch bindegewebige oder protoplasmatische Septen mesenchymaler 
28* 
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Zellen voeinander getrennt, gewissermal~en eingekammert.  Die sich 
stromlinienartig um den Herd herumlegenden Zellen, sind nicht, wie man 
vielleicht bei oberfl~chlicher Betrachtung annehmen mSchte, beiseite 
gedr~ngte Ganglienzellen der oberen l~indenschichten; es handelt  sich 
It%; .,. t 
' ; . ' t , . ,  :'~'~ ~ : ~ ' ~ / 4  
Abb. 5. Fall 1. Silberkarbonat. Modifikation yon BEL-AIR. Dasselbe Herdclmn wie Abb. 4, 
~quatorial getroffen. 
vielmehr um astrocyt~re Monstregliazellen, die besonders sch5n nach 
Silberkarbonatimpr~gnation zur Darstellung gelangen. Abb. 4 und 5 
geben Tangential- bzw. Aquatorialschnitte durch ein kleines perivas- 
cul~res Kn6tchen der Molekularschicht, aus dem Hefezellen ins Hirn- 
gewebe eingedrungen sind. Diese Monstragliazellen sind morphologisch 
yon den sehr viel kleineren Faserbildnern, die in den oberen Rinden- 
schichten in groBer Dichte anzutreffen sind (Abb. 5) und die auch in der 
Peripherie des Herdchens in Abb. 4 noch zu erkennen sind, deutlich 
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unterschieden. Allem Anschein nach entwickelt sich die Monstreglia aus 
den Faserbildnern. 
Nicht immer wird die Emigration von Hefezellen aus dem mesenchy- 
malen Bereich yon Makroglia einged~immt, wie das oben beschrieben 
wurde. Gelegentlich dringen die Erreger tiefer ins Hirngewebe ein und 
fiihren zu andersartigen Reaktionen. Abb. 6 zeigt ein granulomatSses 
Abb. 6. Fall 4. NlSSL-F~rbung. Granulomat6ses Herdchen der vierten Rindensehicht. 
Erkl~irung s. Text. 
Kn6tchen der hinteren Parietalrinde. Auf der rechten Bildseite ist der 
ProzeB so gut wie nicht fiber den Vmc~ow-RoBINschen Raum hinaus- 
gegangen, ist aber bereits von Monstregliazellen umgeben. Nach links 
unten hingegen dringen die Keime diffus ins Hirngewebe vor. In  diesem 
Bezirk beteiligen sich neben Astrocyten auch Hortegazellen am Aufbau 
des Granuloms. Noch in grS$erer Entfernung vom Herd sind gliSse 
Proliferationsformen zu finden. Die Ganglienzellen sind auf der Seite der 
diffusen Herdausbreitung rarefiziert. Man finder hier eindeutige Neuro- 
nophagien, w~hrend die Nervenzellen in der Gegend des begrenzten Teils 
des Granuloms besser erhalten sind. Fast  nur aus gli~isen Elementen auf- 
gebaute Herdchen, in denen gro~e, yon einem Schleimhof umgebene 
Hefezellen liegen, zeigen die Abb. 7 a und b. Solche Herdchen haben wit 
wiederholt in den verschiedensten Hirnteilen gesehen. 
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Neben diesen mit Sicherheit aufdie Helen zurfickzuf/ihrenden Verande- 
rungen lassen sich in allen Fallen auch noch andersartige histopatho- 
logische Befunde erheben, die lediglich der Vollst~ndigkeit halber erwahnt 
werden sollen. So finden sich oftmals fernab yon den Herdchen peri. 
vasculare Rundzellinfiltrate. Besonders im Thalamus und im Corpus 
Luysi sind Neuronophagien haufig. Gliasternchen sahen wir in den 
a b 
Abb. 7. NJssL-F~rbung. a Fall 1, ~:li6ses KnStchen aus dem Ammonshorn, das einige Hefezellen 
enth~tlt, b Fall 4, glioses Kn6tchen mit HefezPllen, Dentatutn. 
Hemispharenmarklagern und in der Brficke. Die Marksubstanz bietet 
Zeichen eines 0dems mit Erweiterung der perivascularen Raume, Schwel- 
lung der Oligodendrogliazellen und gelegentlicher Bildung yon amSboider 
Glia. 
Besprechung der Be/uncle. 
In l~bereinstimmung mit den meisten Beobachtungen der Literatur 
finden wir in unseren Fallen den ProzeB generalisiert in den Meningen. 
Ohne auf die Problematik einer Trennung yon Liquor- und Lymphraum 
einzugehen, stellen wir lest, dab sich der durch die Hefezellen hervor- 
gerufene Prozel~ gleichermal~en .im subduralen, subarachnoidealen und 
ventricularen Liquorraum, als auch in den perivascularen, perineuralen 
und meningealen Bindegewebsspalten abspielt. Mit zunehmender Krank- 
heitsdauer werden die intracerebralen Herde zahlreicher und grS•er. Viel- 
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fach ist die Kontinuit~t zwischen meningealen und intracerebralen Ver- 
~tnderungen im Schnitt zu erkennen. Gelegentlich finder man aber Herde, 
so z. B. in den Marklagern und Stammganglien, die keinerlei Verbindung 
mit dem menigealen ProzeB erkennen lassen und daher als h~matogene 
Bildungen zu deuten sind. Man darf also schliel3en, dab bei der Torula- 
Meningoencephalitis die fortgeleitete Ausbreitung die iiberragende Rolle 
spielt, h~matogene Metastasierung jedoch ebenfalls vorkommt. DaB der 
i.v. Injektion yon Helen die h~matogene Aussaat vorherrschen muB,ist 
selbstverstandlich. Doch sieht KLARFELD, dem wir diese Experimente 
verdanken, im diffusen Befall der Meningen, dem konstantesten seiner 
Befunde, auch wiederum einen Beweis fiir eine fortgeleitete ProzeB- 
ausbreitung. 
Wie die Hefezellen in die Meningen gelangen, ist von Fall zu Fall 
verschieden. Nieht immer liegen die Dinge so klar, wie bei der Beob- 
achtung yon DEMME, MUMME und H:EINRICttS, die eine massive Hefe- 
invasion in den spinalen Liquorraum aus einem vertebralen Hefegranulom 
sahen. Bei unseren F~llen 1 und 2 wurden Jahre vor dem Ausbrueh der 
Meningealerkrankung pathologische Veriinderungen am Lymphsystem 
festgestellt. Im ersten Fall wurde eine Morbus Hodgkin diagnostiziert, 
im zweiten ein Lymphosarkom angenommen. In beiden F~llen hat die 
Sektion diese Diagnose jedoch nicht bestEtigt, s tat t  dessen eine generati- 
sierte Torula-Infektion ergeben. So wird man daran denken, daft bereits 
zur Zeit der Probeexcision das Lymphsystem vonde r  Torulose befallen 
war. Dies fiihrt zu der Annahme, dab in diesen F~tllen der ProzeB eine 
lymphogene Ausbreitung erfahren hat, was ERBSL6H u. WOLFERT bei 
5 Beobachtungen chronisch diffuserMeningopathien sicherstellen konnten. 
In den beiden anderen F~llen sind die Verh~ltnisse komplizierter. Immer- 
hin sprieht die Akuit~t des Prozesses im vierten Fall mehr fiir eine 
h~matogene Generalisation, jene Ausbreitungsform, die von Cox u. 
TOLHURST als die vorherrsehende angesehen wird. 
Unser besonderes Augenmerk galt den gliSsen Reaktionen. Diese 
waren deswegen von vornherein zu erwarten, da monate- und jahrelang 
dauernde meningoencephalitische Prozesse nach unserer heutigen Kennt- 
nis kaum ohne Proliferationen des ektodermalen Gewebes einher- 
gehen dfirften. So waren wir nicht verwundert, als sie bei Silberkarbonat- 
impr~ignationen auch zur Darstellung gelangten. Es besteht wenig Zweifel, 
dab den Monstregliazellen, die nur im Bereich von Hefezellherden vor- 
kommen, eine besondere Funktion bei der Abwehr der Erreger bei- 
zumessen ist. Auch die mikrogliSsen Herdehen mit eingelagerten Hefe- 
organismen sprechen in diesern Sinne. Demnach darf man zumindest die 
herdfSrmigen gliSsen Reaktionen, auf die soweit wir sehen nur KLARFELD 
aufmerksam gemacht hat, mit grSl~ter Wahrscheinlichkeit als infektions- 
bedingt ansehen. Sehwieriger ist natfirlich die Frage nach der formalen 
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Genese der diffusen Wucherung von Faserbildnern in den oberen Rinden- 
schichten zu beantworten. Sie wurden schon yon STODDARD U. CUTLER 
und yon KL~_aFELD beschrieben, ohne da0 diese Autoren etwas zu ihrer 
Entstehung ausgesagt hiitten. Auch wir verm6gen nicht zu entscheiden, 
ob es sich dabei um die Folgen einer allgemeinen Druckerh6hung, etwa 
im Sinne der BRA~Dschen Befunde handelt, oder ob dabei irgendwelche 
yon den Meningen ins Gehirn diffundierende Toxine im Spiel sind. 
DaB das Fehlen exsudativer ,,entzfindlicher" Vorg~nge am Binde- 
gewebe nicht mit  einem Mangel an ReaktionsvermSgen des Mesenchyms 
gleichgesetzt werden daft, hat  vor allem KLARFELD gezeigt. Die histio- 
cyt~re Reaktion, die im wesentlichen einer Fremdk6rperreaktion ent- 
spricht, ffihrt offensichtlich zu einer Isolierung und Phagocytierung der 
Hefezellen, wie Abb. 2 und 3 zeigen. Sie vermag zwar am Einzelherd eine 
v611ige Vernarbung zu erzielen (KLARFELD), ist aber letzten Endes doch 
nicht ausreichend, um den befallenen Organismus vor dem Tode zu 
retten. Das Hirngewebe scheint in der Pia-Glia-Membran einen relativ 
guten Schutz gegen das Eindringen der Hefezellen zu besitzen. Aus 
diesem Grunde werden direkte Invasionen yon Erregern aus den Meningen 
ins Hirngewebe so gut wie nicht beobachtet (Cox u. TOLHURST). Die 
Keime dringen in der Regel nur fiber die perivasculttren R~iume ins Hirn- 
gewebe ein. Wahrscheinlich geschieht dies dadurch, dab infolge konti- 
nuierlicher Auftreibung des VIRCHOW-I~oBINschen Raumes die Pia-Glia- 
Membran schliel]lich einreii~t. Es ist aber schwer verst~ndlich, warum 
dabei die Gef~l]e durchg~ngig bleiben. Auch der Austrit t  yon Hefe- 
organismen aus relativ kleinen perivascul~ren Herdchen ist mit  der An- 
nahme mechanischer Kr~fte nicht befriedigend erkl~rt. DEM•E U. MUMME 
die ein Eindringen yon Helen aus den Ventrikeln ins Hirngewebe sahen, 
schlossen daraus auf  eine Toxinbildung der Erreger. Eine solche An- 
nahme wfirde zwar die oben ausgeffihrten Probleme aufklhren, ist aber 
bislang serologisch nicht hinreichend bewiesen (LODDER U. DE MINJER). 
Natiirlich mug man sich die Frage vorlegen, warum die hier gezeigten 
gli6sen Reaktionen bisher so gut wie nicht beschrieben wurden. Dazu ist 
einmal zu sagen, dab sie auch uns im H.E.-Pr~parat  verborgen blieben. 
Erst  Silberkarbonatimpr~gnationen wiesen uns auf die astrocyt~ren 
Proliferationsformen hin, die wir dann im N~ssL-Schnitt, allerdings 
weniger deutlich, wiedererkannt haben. Weiterhin ist zu bedenken, dal] 
die Hefezellen bekanntlich sehr rasch sprossen und aul~erordentlich an- 
spruchslos sind. So darf  man annehmen, dal~ sie nach dem Tode und 
damit  nach dem Zusammenbruch aller geweblichen Abwehrmechanismen 
weiterwachsen. Selbst die baldige Fixierung des Gewebes dfirfte die Hefe- 
zellen nicht in jedem Falle sofort abt5ten, da sie in J(thylalkohol, wie 
LODDER U. DE MINJER ausffihren, ebenfalls weitersprossen. So wird es 
verst~ndlich, daI~ viele Autoren von reaktionslos im Gewebe liegenden 
Zur pathologischen Anatomie der Torula-Meningoencephalitis. 417 
Hefezellmassen fiberrascht waren und,  bei der Kons tanz  solcher Befunde 
glaubten,  dar in  eine wesentliche Eigenar t  der Torulameningoencephal i t i s  
erblicken zu miissen. 
DaB tats/~chlich postmortales Wachstum yon Hefen derartige Beflmde hervor- 
bringen kann, sahen wir an Fall 4, der erst 9 Std nach dem Tode zur Sektionkam. 
Hier warea des 5fteren kleine Ansammlungen yon Hefeorganismen auflerhalb des 
mesenchymalen Bereichs ohne jegliche gliSse Reaktion zu sehen. Die fibrigen F/~lle 
wurden innerhalb 35 min bis 11~ Std seziert. Bei ihnen haben wit solche Befunde 
vermiBt. 
So g lauben wir, dab  es sich bei unseren  Befunden  nicht  nu r  um Zu- 
f/~lle handel t ,  sondern dab sie bisher entweder  infolge unzul/~nglicher 
Technik  oder postmorta ler  Ver/ inderungen fibersehen wurden  oder der 
Beobachtung  verborgen blieben. 
Zusammen/assung. 
Es werden 4 F/~lle von  Torula-Meningoencephali t is  beschrieben. Die 
histologische Unte r suchung  ergab, daB, entgegen der bisher herrschenden 
Lehrmeinung,  gli5se Reakt ionen  am Hirngewebe beobachtet  werdea 
kSnnen.  Wird  die P ia-Gl ia -Membran  des VIRC~ow-RoBINschen l~aumes 
yon  den Erregern  durchdrungen,  so k o m m t  es zur Bi ldung yon  Monstre- 
gliazellen, un t e r  Umst/~nden auch zur Wucherung  mikrogliSser Elemente .  
Bezfiglich der Prozefiausbrei tung im Nervensys tem ist festzustellen, dab 
diese vorwiegend nach dem Prinzip der For t l e i tung  yon den Meningen 
her erfolgt. Indessen  muB zur Erkl / i rung isolierter Herdchen in den 
tieferen Hirnbezi rken auch eine h/~matogene Metastasierang angenommen 
werden. 
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